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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A associacdo entre
depressdo, fibromialgia e maus tratos infantis sugere que
ambas, dividem o modelo de traumatologia do desenvol-
vimento. O objetivo deste estudo foi apresentar um caso
do transtorno depressivo e fibromialgia relacionado aos
maus tratos na infancia, bem como discutir as causas e as
consequéncias de ambos os diagnosticos.

RELATO DO CASO: Paciente do sexo feminino, 54
anos, apresenta fibromialgia e transtorno depressivo re-
corrente, episddio atual grave, sem sintomas psicoticos,
com sintomas somaticos ha cerca de seis meses. Com
histéria de eventos de vida negativos na infancia com
perda de relacdo afetiva, problemas relacionados com
abuso fisico alegado da crianga e experiéncia pessoal
amedrontadora na infancia.

CONCLUSAO: O estresse de vida precoce pode ser
responsabilizado como fator causal dos sintomas dolo-
rosos na depressao e fibromialgia.

Descritores: Desenvolvimento infantil, Fibromialgia,
Transtorno depressivo.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The associa-
tion between depression, fibromyalgia and child abuse
suggests that they divide the model of developmental
traumatology. This study aimed at presenting a case of
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depressive disorder and fibromyalgia, associated to child
abuse, as well as at discussing causes and consequences
of both diagnoses.

CASE REPORT: Female patient, 54 years old, with
fibromyalgia and recurrent depressive disorder, current
severe episode, without psychotic symptoms, with so-
matic symptoms for approximately six months. With
history of negative childhood events with loss of affecti-
ve relationship, problems related to alleged child abuse
and frightening childhood experience.

CONCLUSION: Early life stress may be the causal fac-
tor of painful symptoms in depression and fibromyalgia.
Keywords: Child development, Depressive disorder, Fi-
bromyalgia.

INTRODUGAO

A fibromialgia (FM) é uma entidade clinica caracterizada
por dor cronica com duragdo maior que trés meses, presen-
cade 11 de 18 pontos hipersensiveis referidos como pontos
de gatilhos e dor difusa. Mais prevalente no sexo feminino,
associada a insdnia, fadiga e estresse psicologico'.
Relata-se prevaléncia variando de 49% a 80% de depres-
sdo em FM. A depressao piora a funcionalidade social e
emocional e a qualidade de vida do paciente com FM?2,
Além disso, historia de maus tratos na infancia foi en-
contrada tanto em adultos com FM? como em adultos
com transtorno depressivo®.

Os maus tratos na infancia podem causar consequéncias
na vida adulta como: doenca isquémica cardiaca, cancer,
sindrome do colon irritdvel, doenga pulmonar cronica,
FM, transtornos de humor, transtornos alimentares, an-
siedade, abuso de dlcool e drogas, estresse pos-trauma-
tico, infertilidade, conduta suicida, déficit de aprendiza-
gem e transtornos do sono’.

Criangas que nasceram em ambientes estressantes po-
dem modificar suas estruturas neuropsicologicas como
uma forma de se adaptar as experiéncias toxicas da in-
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fancia. As consequéncias estruturais dos maus tratos in-
fantis incluem anormalidades no corpo caloso, neocor-
tex esquerdo, hipocampo, amigdalas e reprogramacao
do eixo hipotalamo-pituitaria-adrenal (HPA)®.

A exposigdo ao estresse do cérebro em desenvolvimento
resulta em amigdala hiperfuncionante, reducdo da ati-
vidade do hipocampo com retroalimentacdo negativa
alterada em receptores glicocorticoides, sistema meso-
corticolimbico dopaminérgico hipofuncionante e hipera-
tivacdo do eixo HPA’.

O modelo de traumatologia do desenvolvimento expli-
ca como o estresse de vida precoce leva a modificacdes
duradouras no cérebro em desenvolvimento, com alte-
racdo de neurotransmissores ¢ hormonios que modulam
os processos de desenvolvimento de migragao neuronal,
diferenciagdo, proliferacdo sinaptica que podem afetar o
cérebro em desenvolvimento®.

Os objetivos deste estudo foram observar a associagao
de estresse de vida precoce a transtorno depressivo e a
fibromialgia e as alteracdes biologicas do estresse e as
relagcdes com a depressao e a dor.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 54 anos, branca, casada, do
lar, catdlica. Nascida e criada no Parana. Ha cerca de 6
meses a paciente vem acordando com tristeza, angustia,
dores generalizadas e sensacdo de que ndo conseguira
fazer o que precisa fazer. Relatou que ha seis meses, pas-
sa a maior parte do dia deitada na cama ou sentada e
passou a chorar mais do que o normal.

No periodo da manha sente-se pior, tem dificuldades de
levantar, realiza tudo com muito esfor¢o, sente o corpo
pesado como chumbo, percebe tudo sem sentido, nada
¢ desfrutavel e ndo tem forcas nem para tomar banho.
Sente-se incapaz para conversar, fazer os servigos da
casa. No periodo da tarde sente-se melhor e consegue
realizar pequenas atividades.

Relata que tem despertares frequentes durante a noite,
acorda por volta das quatro horas da manha e nao con-
segue voltar a dormir mais, em decorréncia de sua dor.
Fica remoendo as coisas do passado ¢ com ideias de
culpa, desvalia. Apresenta pensamentos de que morrer
aliviaria seu sofrimento. O alimento perdeu o gosto, tem
dificuldades de alimentar-se, perdeu 4 kg no Gltimo més.
Ha cerca de seis meses agravaram-se as dores nas cos-
tas, em ambos os ombros, os cotovelos, os punhos, os
joelhos, os tornozelos, nuca e cabega. Apresenta difi-
culdades em realizar as atividades habituais, passou a
sentir-se mais cansada para pequenas tarefas, como su-
bir uma escada ou carregar uma caixa e para realizar as

atividades domésticas. Ela realizava trabalhos manuais,
mas os abandonou devido as dores, que ndo melhoram
com o uso de analgésicos comuns.

Descreve uma infancia infeliz, cuidava das obrigagoes
domésticas e dos irmaos menores desde muito cedo, por
ser a mais velha de seis irmdos. Estudou até o ensino
médio, com bom rendimento.

A paciente refere que o pai alcoolizado agredia a familia
e ameagava matar a mae e os filhos, por isso a paciente
e os irmaos fugiam e dormiam fora de casa. Seu pai foi
denunciado pelos vizinhos por ter agredido a paciente
fisicamente e desde entdo ela e os irmaos passaram a ser
monitorados por conselho tutelar.

Aos 13 anos de idade a mae faleceu e apos a morte da
mae a violéncia do pai passou a ser contra ela. Sua ado-
lescéncia foi marcada por muitas crises de enxaqueca.
Casou-se aos 20 anos, relata que o marido é compreen-
sivo, mas perdeu o desejo sexual. Teve trés filhos, apre-
sentou episddios de depressao pds-parto, com caracteris-
ticas semelhantes ao atual, porém de menor intensidade.
Tabagista desde os 18 anos, fumando duas carteiras de
cigarro ao dia, o primeiro cigarro da manha ¢ o que traz
mais satisfagdo, fuma mais frequentemente pela manha.
Nega uso abusivo ou dependéncia de alcool e drogas
ilicitas. Segundo a paciente, sua mae morreu provavel-
mente de depressdo, parou de comer e ficou muito fraca.
O pai foi alcoolista, morreu das consequéncias do alcool.
Tem duas irmas que fazem tratamento para depressao.
Ao exame do estado mental a paciente se apresenta aler-
ta, com orientacdo temporo-espacial preservada. Ati-
tude cooperativa, lentificacdo psicomotora. Seu humor
estd deprimido, seu afeto ¢ congruente. Processos de
pensamento sdo logicos com ideias de culpa e ideagdo
suicida. Apresenta anedonia, anorexia, insonia terminal,
diminui¢do da libido, dores generalizadas, piora matinal.
Adota postura inquieta com as maos, produz expressao
de dor a qualquer movimento.

Ao exame fisico observou-se nas articulagdes ausén-
cia de calor, rubor ou limitagdo ao movimento. Forca
muscular normal. Presenca de 11 pontos de gatilhos em
regides cervicais, escapulo umerais, bragos, joelhos e
regido lombar.

A paciente apresentava sinais e sintomas compativeis
com os critérios clinicos para os seguintes diagnosticos:
na Classificagdo Internacional de Doencas (CID-10):
Transtorno Depressivo Recorrente, episodio atual gra-
ve, sem sintomas psicoticos, com sintomas somaticos
(F33.21), Dependéncia do Tabaco (17.2) e Fibromialgia
(M79). Entre os fatores contextuais apresentava os diag-
noésticos: historia familiar de abuso de alcool (Z81.1),
perda de relacdo afetiva na infancia (Z61.0), proble-
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mas relacionados com abuso fisico alegado da crianca
(261.6), experiéncia pessoal amedrontadora na infancia
(261.7). No funcionamento apresentava incapacidade
laboral e incapacidade para as atividades domésticas.
Ap6s trés meses de uso do antidepressivo duloxetina e
psicoterapia, apresentou melhora do humor deprimido,
mais interesse e prazer em se arrumar, arrumar a casa
e mais energia para iniciar as atividades domésticas.
Conseguia manter atengdo em programas de televisdo
e manter uma conversa com as pessoas. Melhoraram o
apetite e 0 sono, ndo desperta inlimeras vezes a noite e
atenuaram as dores.

Trata-se de uma paciente diagnosticada com transtorno
depressivo associado a FM e a eventos de vida negativos
na infancia. A familia da paciente tinha historia de trans-
torno depressivo e dependéncia do alcool.

A prevaléncia de depressdo entre pacientes com FM ¢
de 32,9% para depressao leve, 21,4% para depressao
moderada e 12,9% para depressdo grave’. A FM esta as-
sociada ndo somente com maior gravidade de depressao
atual, mas também com transtorno depressivo ao longo
da vida e historia familiar de depressdo. Estes achados
sugerem a hipotese de que a FM poderia ser uma va-
riante da depressdo’. Neste caso clinico a paciente teve
problemas relacionados com eventos negativos de vida
na infincia como: 1) perda de relacdo afetiva na infan-
cia (perda da mae por morte), 2) problemas relacionados
com abuso (pai agrediu a paciente e foi denunciado pe-
los vizinhos ao conselho tutelar), 3) experiéncia pessoal
amedrontadora na infancia (testemunhar as ameagas de
morte a mae). A relagdo entre situagdes estressantes de
vida precoce e o desenvolvimento de depressao na vida
adulta esta bem estabelecida. O trauma de vida precoce
incidindo em individuo geneticamente vulneravel pode
desencadear episodio depressivo!®.

Resultados obtidos com experimentos de manuseio ver-
sus separagdo materna em animais relatam que aqueles
manuseados apresentaram maior capacidade de ligagao
dos receptores glicocorticoides do hipocampo na vida
adulta e ficavam protegidos dos efeitos prejudiciais de
um eixo HPA hipersensivel'. Em maus-tratos infantis
ocorre ativagao permanente do eixo HPA que resulta em
alteragdo do cortisol e dano ao hipocampo'?.

A reducdo do volume hipocampal em neuroimagem foi
verificada em mulheres vitimizadas por abuso sexual na
infancia. A ativacdo excessiva do eixo HPA decorrente
de estresse produz um sistema de retroalimentacdo nega-
tiva menos eficiente no hipocampo, resultando em dimi-
nui¢do do numero e da sensibilidade dos receptores de
glicocorticoides hipocampais'?.

O estresse de vida precoce esta relacionado a ativagao do
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eixo HPA causando mudangas no complexo amigdala-
-hipocampo. O hipocampo e o cortex pré-frontal inibem
o eixo HPA e a amigdala ativa o eixo HPA As alteragodes
do cortisol relacionadas a estresse de vida precoce de-
corre ao aumento dos niveis do CRF e do aumento da
sensibilidade do eixo HPA a retroalimentagdo negativa'.
O eixo HPA esta alterado em pacientes com transtorno
depressivo'’, bem como em FM'® e em pacientes com
depressao. As alteragdes do eixo HPA contribuem para
alteragOes na neurotransmissao das vias serotoninérgicas
e noradrenérgicas, que estdo intimamente ligadas ao de-
senvolvimento dos sintomas depressivos e dolorosos'>.
A presenca das vias serotoninérgicas e noradrenérgicas
na via descendente inibitoria da dor promove uma mo-
dulacdo da percepgao dolorosa. Caso a depressdo tenha
causado um decréscimo destes neurotransmissores, ha-
vera, entdo, diminui¢do na inibi¢do da dor mediada pela
via espinhal, levando a uma maior percepg¢do dolorosa.
As alteragdes em neuroimagem demonstram que a dor
cronica ¢ acompanhada de redug@o da densidade da mas-
sa cinzenta no cortex pré-frontal dorsolateral bilateral-
mente e no talamo direito!'’. Em transtorno depressivo,
também, ocorre reducdo da densidade da massa cinzenta
no cortex pré-frontal's,

O sistema proposto como inibitorio descendente da dor
consiste em areas do sistema nervoso central (SNC)
interligadas com fibras que partem de sistemas corti-
cais e diencefalicos em dire¢do a substincia cinzenta
periaquedutal (PAG) e periventricular, ricas em ence-
falinas e receptores opioides e, a partir dessas, seguem
para areas do bulbo rostroventral, especialmente o nu-
cleo magno da rafe (NMR) e os nticleos adjacentes, os
quais, por sua vez, enviam fibras serotoninérgicas e no-
radrenérgicas, via funiculo dorso-lateral, para o corno
dorsal da medula e o bulbo, terminando principalmente
nas laminas I, Il e V, e inibindo os neurdnios nocicepti-
vos, interneurdnios e os tratos ascendentes que se pro-
jetam rostralmente, inclusive os tratos espinotalamico,
espinorreticular e espinomesencefalico'.

A relagdo entre o estresse na vida precoce, abuso fisi-
co, sexual, emocional e negligéncia e a depressdo pode
ser atribuida a uma resposta disfuncional do eixo HPA.
Durante o estresse agudo, respostas bioquimicas adap-
tativas corporais ocorrem, tais como a alteragdo da se-
cre¢do de hormonios adrenocorticais, principalmente
cortisol decorrente da diminui¢do do nimero e da sensi-
bilidade dos receptores de glicocorticoides no cérebro,
com prejuizo da retroalimentacdo (feedback) negativo.
O hipocampo ¢ a estrutura cerebral responsavel por as-
pectos da memoria episodica e aprendizado, com alta
densidade de receptores glicocorticoides e de neurogé-
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nese pos-natal persistente, o que poderia ser relacionado
com déficits cognitivos secundarios ao mau funciona-
mento hipocampal e cortex pré-frontal®. Quando as ex-
periéncias estressoras sdo muito extremas ou cronicas, o
aumento de cortisol pode ser prejudicial, alterando res-
postas endocrinas e o funcionamento de estruturas ce-
rebrais®'. O impacto das experiéncias adversas precoces
também altera o funcionamento da amigdala, hiperati-
vando-a. Esta estrutura cerebral faz parte da circuitaria
neural que exerce efeitos regulatorios no eixo HPA?.
A presenga das vias serotoninérgicas ¢ noradrenérgicas
na via descendente inibitdria da dor promove uma modu-
lagdo da percepcao dolorosa. Caso a depressao tenha cau-
sado um decréscimo destes neurotransmissores, havera,
entdo, uma diminui¢ao na inibi¢do da dor mediada pela
via espinhal, levando a uma maior percepgao dolorosa.
A relagdo entre estresse de vida precoce, episodio de-
pressivo e dor estd sumarizada na figura 1. O estresse de
vida precoce ativaria o eixo HPA causando mudangas no
complexo amigdala-hipocampo. O hipocampo e o cor-
tex pré-frontal inibem o eixo HPA e a amigdala ativa
o eixo HPA. A diminuigdo da inibi¢do da dor pelas das
vias serotoninérgicas e noradrenérgicas.

(ALTERAGOES BIOLGGICAS DO ESTRESSE, DEPRESSAO E DOR)
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Figura 1 — Alteragdes biologicas do estresse relacionadas a depressdo e dor.
NPV = nucleo paraventricular; LC — locus ceruleus; NTS = nucleo
do trato solitario; CRF = fator corticotrofico; NR = ntcleo de Rafe;
ACTH = hormoénio adrenocorticotrofico.

Aproximadamente duas décadas apds o estabelecimento
dos critérios diagnosticos para FM, ainda nao ha con-
senso sobre suas causas. A hipdtese da desregulacdo do
processamento central da dor e seus mecanismos neuro-
logicos subjacentes vém ganhando forga. A amplificagao

da dor como mecanismo etiolégico na FM engloba des-
de ativacdo anormal de receptores N-Metil-D-Aspartato
(NMDA) pés-sinapticos no corno dorsal da medula espi-
nhal até a desregula¢ao da modulagdo da dor pelo sistema
inibitério descendente. Os receptores NMDA sdo impor-
tantes na excitotoxicidade e plasticidade neuronal®.

IMPLICACOES PRATICAS

O estresse de vida precoce pode contribuir para doengas
na vida adulta, tais como: transtorno depressivo e FM. O
estresse de vida precoce estd relacionado a ativagdo do
eixo HPA causando mudangas no complexo amigdala-
-hipocampo. O hipocampo e o cortex pré- frontal inibem
o eixo HPA enquanto a amigdala ativa o eixo HPA. A
diminui¢do da inibigdo da dor pelas vias serotoninérgi-
cas e noradrenérgicas ¢ implicada como fator causal dos
sintomas dolorosos na depressao ¢ FM.

Portanto, ¢ de se esperar que o aumento da neurotrans-
missdo de noradrenalina, serotonina possa ser eficaz no
controle da dor.

O efeito noradrenérgico e serotoninérgico no sistema
inibitorio descendente da dor relacionada ao estresse
e a depressao tenha a possibilidade de emprego de
novos farmacos.

CONCLUSAO

O estresse de vida precoce pode ser implicado como fa-
tor causal dos sintomas dolorosos na depressao e FM.
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